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実験動物として雄性ウサギ( 2.5 --3.5 kg) 59 羽を用いたD
1) Methamphetamine hydrochloride (MA) の毒性
MAを 5 ， 10 , 20 および 40 mg/kgを 1 時間かけてミニポンプで 10m1 /hrの速度で定流的に注入
し (26ﾘU) ，死亡率と直腸温を測定した。対照として生理食塩水を上記方法で、注入した (4 例)。
2) MAの循環，呼吸および代謝への影響
上記の 40 mg/kg投与の 7 例について経時的に血圧，心拍数，呼吸数(以上は日本光電製ポリグラ
フ)を測定した。さらに頚動脈から採血して動脈血ガスおよび:pH (血液ガス分析装置， Radiometer 





3) MA作用 iと対する Aminopyrineの効果
Aminopyrine 20 mg /kgを MA (40 mg/kg/hr) 注入 30 分前に静注した( 5 例)。
4) MA作用に対する NaHC03 と氷冷 (or/and) の効果
MA注入開始後 7% NaHC03 投与 (5 例)とクーリングマットおよび氷嚢による冷却 (7 例)を行
った。また NaHC03 投与と氷冷を同時に行った (5 例)。
5) MA作用に対する Suxamethonium の効果
Suxamethonium chloride 8 mg /kg /hrを MA投与 30 分前から継続的に静注した (6 例)。人工呼
吸は小動物全身麻酔装置(新鋭工業)を用いて従圧式で行った。
(成績)
1) MA投与量に依存した体温上昇を認めた。 120--150 分後に， 5 mg/kgで、+ 2.6 oC , 10 凹/kgで
十 3.6 0C ， 20mg/kgで、+ 4.7 oC , 40 mg/kgで+ 4.8 oCの上昇を認め，死亡率はそれぞれ 0/4 ， 1 
/6 , 5/6 , 10/10 であった。対照群では 0.4 0C と低下したが死亡例はなかった。
2) MA40mg/kg/hrを静注すると血圧は初期上昇し後に下降，心拍数増加， pHの低下，代謝性アシ
ドーシス，乳酸血症，動脈血 P02の減少および体温上昇を認め 115 :t 13分後に全例死亡した。
3) Aminopyrineの前投与で、MA による高体温は抑制されず， MAのみの場合と同様の経過をたどって
106 士 17 分後に全例死亡した。
4) NaHC03で、代謝』性アシドーシスを補正したが 114 :t 18 分後iζ全例死亡した。
5 )氷冷で高体温を抑制すると死亡率は 4/7 に減少した。生存群と死亡群を比較すると，動脈血pH
および血奨HCO;- は両群ともに 60分まで低下したが，生存群は 60分以降回復 iと向かい，死亡群は低
値のままであった。血奨乳酸値の上昇は 75 分まで差はないが 90分以降生存群が有意に低値を示した。





1) MA投与量に依存して体温が上昇し， 41 0Cを越すと致死的であった。
2) MA による高体温は Aminopyrineで、抑制されない乙とから，発熱中枢との関係はないと思われる。
3) 氷冷により体温上昇を抑制しても 7 例中 4 例死亡した乙とより， MA 中毒において代謝性アシドー
シス(乳酸アシドーシス)は致死因子になり得る。
4) 高体温および乳酸アシドーシスは筋弛緩剤である Suxamethoniumで、抑制されることから，骨格筋
の hyperactivity による代謝冗進が原因と思われる。
5) 高体温および乳酸アシドーシスが循環虚脱あるいはショックをひき起して死に至らしめると推量す
る。
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論文の審査結果の要旨
本論文は急性覚醒剤中毒の死因について家兎を用いて末梢臓器機能障害の方から検討したものである。
覚醒剤投与により，骨格筋の hyperactivityが起り高体温と乳酸アシドーシスで死亡することを証明し
た。高体温は中枢性の発熱ではなく，むしろ末梢の代謝冗進によるものであることを示し，さらに筋弛
緩剤の前処理または氷冷と NaHC03 の同時処理で中毒死を抑制し得る乙とを確めた。
以上の結論は法医診断のうえで極めて有効であり，臨床的応用も可能と思われるのでその意義は大き
し、。
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